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Sammendrag

Bakgrunn. Fensyklidin (PCP, englestøv) 
er for første gang på ti år beslaglagt 
i Oslo. Leger bør derfor kjenne til 
stoffet og tenke på det ved uavklarte 
intoksikasjoner eller akutte psykoser.

Materiale og metode. Etter søk i Med-
line ble relevant litteratur gjennomgått 
for å skaffe oversikt over virknings-
mekanismer og effekter av stoffet 
samt symptomer på intoksikasjoner 
og behandling av disse.

Resultater og fortolkning. Fensyklidin 
er et stoff med både hallusinogene, 
dempende og stimulerende egen-
skaper. Det virker primært som en 
antagonist til N-metyl-D-aspartat 
(NMDA)-reseptoren og kan dermed 
indusere en hypofunksjon av denne 
reseptoren, noe som kan fremkalle 
psykotiske symptomer.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Fensyklidin er for første gang på ti år beslag-
lagt i Oslo. Vi ønsker derfor å gi en oversikt
over dette stoffets egenskaper og virkninger.
Litteratur om fensyklidin er funnet etter
bruk av relevante søkeord i Medline.

Fensyklidin ble først utviklet som et anes-
tesimiddel i 1956. Det ble tatt i bruk på
grunn av sin evne til å fremkalle analgesi,
samtidig som det gav liten grad av respirato-
risk depresjon og hypotensjon. Fensyklidin
gav pasienten muligheten til en viss grad av

våkenhet under kirurgiske inngrep, en såkalt
«dissosiativ anestesi». Den medisinske bru-
ken ble avsluttet i 1965, da en stor andel av
pasientene opplevde psykotiske episoder av
12 til 72 timers varighet etter gjennomgått
anestesi (1–3).

Tross disse virkningene utviklet fensykli-
din seg i løpet av 1970-årene til å bli et rus-
middel som ble syntetisert illegalt og solgt
på gaten, blant annet under navnene «angel
dust» (englestøv), «PeaCe Pill» og «rocket
fuel».

Bruken av fensyklidin som rusmiddel har
variert de siste 30 årene. I USA i 2002 hadde
3,2 % av befolkningen over 12 år prøvd fen-
syklidin en eller flere ganger (4). Det er store
regionale forskjeller i bruk, og det meldes
om at over 10 % av skoleelever har prøvd
fensyklidin i enkelte delstater.

Fensyklidin har vært relativt lite brukt som
rusmiddel i Norge. Det ble, for første gang på
ti år, beslaglagt i Oslo i 2003 og 2004, nå i
form av grønne, ecstasyliknende tabletter.

Som legemiddel har fensyklidin aldri
vært brukt i Norge, men det beslektede keta-
min (Ketalar) ble tatt i bruk som anestesi-
middel på i 1970-årene. Ketamin brukes
fortsatt innen anestesi- og intensivmedisin.

Farmakologiske egenskaper
Det kjemiske navnet på fensyklidin er
phenyl cyclohexyl piperidine (fig 1). Det er
enkelt og billig å fremstille. Halveringstiden
er svært varierende, fra 7 til 50 timer, opptil
89 timer er rapportert ved intoksikasjoner.
Fensyklidin har et relativt stort distribu-
sjonsvolum (5,3–7,5 l/kg) (2). De vanligste
administrasjonsmåtene er peroralt inntak av
tabletter og røyking (5, 6). Når fensyklidin
inntas peroralt, har stoffet en biotilgjenge-
lighet på 50–90 % og man når maksimal
serumkonsentrasjon etter 1,5 time (5). Ved
røyking er biotilgjengeligheten 40 %, og
maksimal serumkonsentrasjon nås etter
5–20 minutter. Det foreligger lite dokumen-
tasjon på sammenheng mellom serumkon-
sentrasjon og påvirkning. Konsentrasjoner
mellom 12 og 118 ng/ml ble funnet hos in-
divider tatt for kjøring i påvirket tilstand,
mens pasienter i koma etter fensyklidinover-
dose hadde serumkonsentrasjoner mellom
50 og 3 700 ng/ml (2). Brukerne har rappor-
tert eufori i 4–8 timer og rusfølelse i 24–48
timer etter røyking (2, 5). Perorale doser på
1–5 mg gir følelse av eufori og emosjonell
labilitet. Relativt små doser kan utløse psy-
kotiske symptomer. Inntak av 20 mg kan
føre til koma (5). En tablett solgt på gaten

inneholder oftest 3–5 mg fensyklidin, mens
en sigarett kan inneholde 5–50 mg (2).

Fensyklidin virker primært som en anta-
gonist til N-metyl-D-aspartat (NMDA)-
reseptoren, som finnes i de fleste områder i
sentralnervesystemet (7). Fensyklidin binder
seg ikke-kompetitivt med høy affinitet til et
spesifikt fensyklidinbindingssete på resep-
torkomplekset. Binding av fensyklidin til
NMDA-reseptoren medfører en blokkering
av kalsiumkanaler, slik at innstrømning av
kalsium hindres (1, 8, 9). NMDA-reseptorer
er involvert i en sløyfe, der GABAerge nevro-
ner utøver en inhiberende effekt på flere
transmittersystemer i sentralnervesystemet,
hovedsakelig det serotonerge, dopaminerge
og noradrenalinerge system. Hemming av
NMDA-reseptorer og den påfølgende
NMDA-reseptorhypofunksjonen vil fjerne
denne GABA-medierte inhibisjonen, og nev-
roner vil utsettes for høy grad av eksitatorisk
aktivitet (7). Det er vist i dyreforsøk at dette
induserer skade av hjerneceller, og forsøk på
mennesker har vist at det fremkaller psykotis-
ke symptomer (10). Disse forandringene lik-
ner de som er sett i cerebral cortex ved schi-
zofreni (11). Dette har gitt opphav til teorien
om at NMDA-reseptorhypofunksjon kan
spille en rolle ved schizofreni (7, 10). En ob-
servasjon som styrker denne teorien, er at
nevronskadene ved NMDA-reseptorhypo-
funksjon i dyreforsøk viser den samme
aldersspesifisiteten som ved schizofreniutvik-
ling. Både schizofreni og psykotiske sympto-
mer indusert av NMDA-reseptorhypofunk-
sjon blir først utløst rundt puberteten (7).

NMDA-reseptorantagonister virker cyto-
protektivt ved cerebrale katastrofer som apo-
pleksi og traumer fordi det hindrer innstrøm-
ming av kalsium i cellen og dermed de eksi-
tatoriske prosessene som gir celleskade. Det
paradoksale faktum at NMDA-reseptoranta-
gonister – via en annen mekanisme – er både
cytotoksisk og kan fremkalle psykoser, gjør
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■ Rusmidlet fensyklidin (PCP) er en 
NMDA-reseptorantagonist med tilsva-
rende virkninger som anestesimidlet 
ketamin

■ I 2003 ble det for første gang på ti år 
gjort beslag av fensyklidin i Oslo

■ Symptomer ved fensyklidinrus kan 
minne om dem man ser ved schizofreni
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at disse medikamentene ikke brukes som be-
handling ved akutte cerebrale hendelser (7).
De psykotiske symptomene og celleskaden
er derimot vist å kunne forhindres ved sam-
tidig administrasjon av andre legemidler, for
eksempel antipsykotika og benzodiazepiner
(11).

Fensyklidin binder seg også til andre intra-
cerebrale reseptorer som adrenalin-, muska-
rin- og opiatreseptorer, men har en mye lave-
re affinitet for disse enn for NMDA-resepto-
ren (8).

Det er også blitt vist at fensyklidin fører
til økt nivå av dopamin i nucleus accumbens,
et område av hjernen som er involvert i me-
kanismene for belønning og avhengighet
(12, 13).

Effekter
Fensyklidin er vanskelig å klassifisere som
rusmiddel, da det har både hallusinogene,
stimulerende og dempende effekter. Årsa-
ken til dette er at fensyklidin virker på man-
ge transmittorsystemer i sentralnervesyste-
met. Dette skyldes både at NMDA-resepto-
rer regulerer aktiviteten i andre systemer og
at fensyklidin binder seg til flere reseptorer
enn NMDA-reseptoren, avhengig av inntatt
dose (10). Figur 2 viser en oversikt over rus-

midler med henholdsvis dempende, stimule-
rende og hallusinogene effekter.

Bruk av fensyklidin kan gi ulike hallu-
sinasjoner, men hørselshallusinasjoner er
ofte mest fremtredende (7). Stoffet induserer
tankeforstyrrelser og hallusinasjoner så
kraftige at brukeren ofte mister forståelsen
og kontakten med omverdenen (2). Stimule-
rende effekter er eufori og insomni samt
fysiske symptomer som hypertensjon, taky-
kardi og økt spyttproduksjon. Dempende
effekter inkluderer sedasjon, følelsesløshet
og nedsatt konsentrasjon.

For å studere virkning av fensyklidin på
mennesker er det brukt ketamin, da ketamin
og fensyklidin har liknende virkningsmeka-
nisme (8, 10). Det er vist effekt av ketamin
på både kognitive funksjoner og atferd. Av
kognitive symptomer er det vist å gi nedsatt
oppmerksomhet og hukommelse. Atferds-
messige symptomer likner dem vi kan se ved
schizofreni, med «positive» symptomer i
form av tankedisorientering, bisart tankeinn-
hold og vrangforestillinger samt «negative»
symptomer som bl.a. sosial tilbaketrekning
og følelsesmessig avflating (8). Det er ikke
funnet noen sikker toleranseutvikling av
fensyklidin, men bruk av stoffet kan føre til
avhengighet.

Intoksikasjoner
Fensyklidinintoksikasjon er en differensial-
diagnose ved akutt psykose, spesielt ved led-
sagende nystagmus, og det er rapportert om
innleggelser i psykiatrisk avdeling, der den
organiske årsak (fensyklidinpåvirkning)
ikke var erkjent. Rappolt og medarbeidere
(14) har delt inn fensyklidinintoksikasjoner
i grad I-III etter alvorlighet (2). Grad I inklu-
derer nedsatt konsentrasjon, endret senso-
rium og psykotiske symptomer. Det ses ofte
lett nedsatte motoriske ferdigheter samt
nystagmus. Tilstanden varer oftest kun noen
timer, men det er meldt om at de psykotiske
symptomene kan vare flere dager. Grad II
domineres av somnolens, men med respons
på stimuli. Grad III- intoksikasjon kjenne-
tegnes ved koma uten respons på stimuli.
Ved slike alvorlige intoksikasjoner kan også
respirasjonsstans og sirkulatorisk påvirk-
ning i form av arytmier eller sirkulatorisk
kollaps forekomme. Tilstanden kan vare
opptil ti dager og kan også få dødelig ut-
gang. Det finnes ingen spesifikk antidot mot
fensyklidin, og behandlingen er symptoma-
tisk. Diazepam gis mot kramper, men er
også effektiv mot fensyklidinindusert psy-
kose (10). Betablokker kan brukes mot taky-
kardi og arytmier. Surgjøring av urin vil øke
utskillingen av fensyklidin (6).

Påvisning av fensyklidin 
i blod og urin
Fensyklidin kan påvises i blod og urin. Av-
hengig av inntatt dose kan det påvises fra
noen timer til flere dager i blod, og etter kro-
nisk bruk kan det påvises opptil fem uker i
urin (2). Noen laboratorier i Norge påviser

rutinemessig fensyklidin i urin med immu-
nologisk teknikk. Ved analyse av blod og
urin hos 1 000 pasienter med sikker anam-
nestisk og klinisk fensyklidinintoksikasjon,
var det ingen korrelasjon mellom serum-
nivåer og grad av symptomer. 15 % av urin-
prøvene var negative på fensyklidin (6).

Manuskriptet ble godkjent 4.5. 2005.
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Figur 1

Strukturformel for fensyklidin

Figur 2 

Oversikt over rusmidler med henholdsvis 
dempende, stimulerende og hallusino-
gene effekter




